



1. При экссудативной форме псориаза в отличие от обыкновенной выявленные структурные 
нарушения эпидермиса регистрировались стабильно. 
2. Значимые отклонения в состоянии поверхностных липидов связаны с наличием псориатического 
поражения кожи и ногтей у пациентов.  
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Актуальность. Кожный лейшманиоз (Leishmaniosis cutanea) –трансмиссивное протозойное заболевание, 
эндемичное для районов жаркого, тропического и субтропического климата, развивающееся после укусов 
человека москитами, инфицированными лейшманиями,  характеризующееся поражениями кожи с образованием 
папул (бугорков), узлов, их изъязвлением и рубцеванием [1]. 
Возбудитель лейшманиоза относится к семейству Тrурапоsоmatidае, роду Leishmania. Впервые 
возбудителя кожного лейшманиоза выявил Лейшман (1872), подробно его описал русский военный врач П. Ф. 
Боровский (1898). Возбудитель зоонозного кожного лейшманиоза Старого Света определен как L. tropica major 
[1,2]. Заболевание считается комплексным при наличии одного или нескольких  критериев:  1) наличие более 
трех очагов;  2) один очаг диаметром > 4см; 3) наличие сопутствующего лимфангита и(или) лимфаденита [3]. 
Инкубационный период составляет от 10-20 дней. В месте входных ворот появляется первичная 
лейшманиома, вначале представляющая собой гладкую папулу (бугорок) розового цвета диаметром 2-3 мм. 
Размеры бугорка быстро увеличиваются, напоминают фурункул, но слабо болезненный при пальпации. Через 1-2 
недели в центре лейшманиомы начинается некроз, напоминающий головку гнойника, а затем образуется 
болезненная язва до 1-1,5 см в диаметре с инфильтратом и обильным серозно-гнойным или сукровичным 
отделяемым  [4]. Вокруг неё часто формируются мелкие вторичные бугорки, так называемые «бугорки 
обсеменения», также изъязвляющиеся, а при слиянии образующие язвенные поля. Так формируется 
последовательная лейшманиома. 
Образование язв во многих случаях сопровождается развитием болезненных лимфангитов и 
лимфаденитов. Через 2-6 месяцев начинается эпителизация язв и их рубцевание. Общая длительность 
заболевания не превышает 6-7 месяцев. 
Диагноз подтверждается обнаружением лейшманий в материале, полученном из бугорков, со дна язв и 
краевого инфильтрата, где обычно содержится большое количество возбудителей.  Серологические реакции 
неспецифичны. В мазках-отпечатках с язв и при аспирационной биопсии и окраске по Райту или Гимзе 
обнаруживают амастиготы. Материал для микроскопии в виде мазков фиксируется метанолом и окрашивается по 
Гимзе (Райту) и подвергается иммерсионной микроскопии с каплей масла. 
В мазках-отпечатках внутри макрофагов из лейшманиом различимы темное уплощенное ядро и 
палочковидные кинетопластамастиготы.  
Для посева используют биопсийный материал, который высевают на  среду Нови-Мак-Нила-Николля  
(NNN) при 22-28°С. На 21 сутки вырастают подвижные промастиготы. 
При гистопатологии на начальных стадиях лейшманиомы выявляется плотная диффузная воспалительная 
инфильтрация преимущественно гистиоцитами, рассеянными многоядерными гигантскими клетками, 
лимфоцитами и плазматическими клетками (содержащими в цитоплазме гомогенные эозинофильные скопления 
иммуноглобулинов тельца – Русселя). Внутри макрофагов находят амастиготы длиной 2-4 мкм (тельца 
Лейшмана-Донована). Микроскопически при окраске по Райту или Гимзе  видны голубая цитоплазма амастигот, 
крупное красное ядро, палочковидный рубиновый кинетопласт. 
Дифференцируют кожный зоонозный лейшманиоз с  укусами насекомых, импетиго, фурункулом, 
карбункулом, эктимой, сибирской язвой, контагиозным пустулезным дерматитом, туберкулезом кожи, 
третичным сифилисом (гуммой), язвой Бурули, гранулемой инородного тела, кератоакантомой, 
базальноклеточным и плоско-клеточным раком кожи, метастазами в кожу, лимфомами, лейкемидами. 
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Цель. Учитывая спорадические (привозные) случаи кожного лейшманиоза в Республике Беларусь, авторы 
приводят описание клинических проявлений, лечения и наблюдения за пациенткой С., 26 лет с язвами на 
предплечьях, проживающей в Туркменистане в сельской местности. 
Материал и методы. На консультативный прием кафедры ВГМУ 24.09.2013 г. обратилась  пациентка С. 
26 лет из Туркменистана,  которая предъявляла жалобы на болезненные язвы в области обоих предплечий, 
увеличенные  подмышечные лимфоузлы, болезненный лимфангит левого предплечья-плеча, длительное 
повышение температуры до 38-39оС, общую слабость. Из анамнеза: считает себя больной с момента возвращения 
30.08. 2015 г. на учебу в г. Витебск из Туркменистана, где была занята на уборке хлопка. Язвы появились спустя 
неделю после возвращения из Туркменистана и сопровождались повышением температуры тела до 39оС, 
ознобом, недомоганием и болью в области язв на предплечьях.  
При осмотре на разгибательных поверхностях предплечий обнаружены по одному фурункулоподобному 
элементу в стадии некротической язвы и воспалительной реакции окружающих тканей. Края язв подрытые, из 
элементов выделяется обильный серозно-гнойный экссудат. Пациентка отмечает болевые ощущения в области 
печени и изменение цвета кожных покровов (желтоватый оттенок). 
Учитывая клиническую картину заболевания, эпидемиологические данные, выявление в мазках-отпечатках с язв в 
макрофагах амастигот,  пациентке был уставлен диагноз: «Зоонозный кожный лейшманиоз». Назначены обследования: ОАК, 
ОАМ, БАК, УЗИ органов брюшной полости.  
Результаты и обсуждение. Общий анализ мочи и крови контролировали многократно –  выявлено 
ускорение СОЭ до 23мм/ч. Со стороны биохимического анализа крови – увеличение билирубина до 28.8 
мкмоль/л  (в детстве перенесла гепатит А); УЗИ – гепатомегалии  не обнаружено; в печени – диффузные 
изменения. Остальные показатели в  пределах референтных значений. 
24.10.2013 г. Было назначено лечение:  
1. Метронидазол  по 0,25 г 4 раза в сутки в течение 7 дней, после перерыва (7 дней) по 0,25 г 3 раза в 
сутки в течение 14 дней. На курс 9,8 г. 
2. Кетоконазол по 400 мг/сут. внутрь в течение 28 дней. 
3. Однократная криотерапия язв жидким азотом 
4. Далее на язвы повязки с линиментом Вишневского. 
5.11.2013 Повторная консультация после результатов лабораторного обследования. При осмотре: 
аксиллярный лимфаденит слева и болезненный лимфангит на левом предплечье; по ходу лимфангита 
пальпируются мелкие болезненные узелки. Установлен диагноз: кожный лейшманиоз, язвы обоих предплечий, 
левосторонний лимфангит и регионарный лимфаденит. Рекомендовано продолжить прием метронидазола по 0,25 
г.  3 раза в сутки; кетоконазол по 200 мг/сут. внутрь; мазь Банеоцин на язвы, компрессы на лимфангит  с мазью 
Вишневского и полуспиртовым раствором. 
2.12.2013 Биохимической анализа крови – билирубина 28.8 мкмоль/л. СОЭ – 20 мм/ч.   
4.02.2014 г. Учитывая сохраняющийся болезненный лимфангит и слабую регенерацию язв на предплечьях 
дополнительно назначен Цефтриаксон – 2 курса по 10 дней с 7-дневным перерывом: 1г препарата+5мл 
физраствора в/в 2 раза в день. 10% хлористый кальций по 10 мл в/в №10. Кетоконазол – 200 мг 1 раз в день. При 
сохранении остаточных явлений лимфангита продолжить введение  цефтриаксона в/в по 2 г/сут. №5.  
24.03.2014 г. На месте появившихся 2-х лейшманиозных язв образовались мягкие, слегка возвышающиеся  
рубцы. Явления лимфангита и подмышечного лимфаденита практически регрессировали. 
Выводы 
1. Пациентов, прибывших из районов, эндемичных по кожному лейшманиозу, с язвенными 
поражениями, особенно, на открытых участках тела, необходимо обследовать на кожный лейшманиоз. 
2. Клиническая картина (язвы на обоих предплечьях, явления левостороннего лимфангита и 
лимфаденита), выявление в мазках-отпечатках амастигот свидетельствовали о наличии у пациентки С., 26 лет, 
прибывшей на учебу в г. Витебск 28.08. 2015 г. из Туркменистана (работа в сельской местности на уборке 
хлопка) «Зоонозного кожного лейшманиоза» с общим интоксикационным синдромом (лихорадка, слабость, 
повышенный билирубин, желтый цвет кожных покровов). 
3. Назначенное многокурсовое лечение (метронидазол, кетоконазол, криотерапия язв, повязки с 
линиментом Вишневского) существенное влияние на регенерацию язв и явлений лимфангита и лимфаденита не 
оказало. В связи с этим пациентке был назначен Цефтриаксон по 2 г/сут.  (два курса по 10 дней с 7-дневным 
перерывом). В конце марта 2014 года на месте двух лейшманиозных язв образовались мягкие, слегка 
возвышающиеся рубцы. Явления лимфангита и лимфаденита практически регрессировали. 
4. Для получения более раннего клинического эффекта в комплексное лечение кожного 
лейшманиоза у подобных пациентов необходимо включать препараты сурьмы и активную детоксикационную 
терапию. 
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Актуальность. Внедрение в последние годы в клиническую практику новых методов лабораторной 
диагностики позволило расширить перечень традиционных возбудителей и установить этиологическое значение 
микроорганизмов рода Campylobacter spp. как одного из основных бактериальных патогенов [1]. В последнее 
время также появляется все больше сообщений о возрастающей роли норовирусов при возникновении 
водянистой диареи в странах Западной Европы [2].  
Цель. Определить структуру и клинических особенностей ОКИ у госпитализированных пациентов в 
современных условиях.  
Материал и методы. Проанализирована этиологическая и возрастная структура ОКИ среди 
госпитализированных пациентов за последние 5 лет. Анализ клинических проявлений норовирусной инфекции 
был проведен у 70 пациентов, кампилобактериоза у 26 пациентов, сальмонеллеза у 70 пациентов, 
госпитализированных в Витебскую областную клиническую инфекционную больницу в период 2014-2015 гг. 
Лабораторное подтверждение диагноза было основано на обнаружении антигена норовируса, С.jejuni и C.coli в 
кале методом иммунохроматографии с использованием тест-систем «R-BiopharrnAG» (Германия). Выделение и 
идентификацию сальмонелл проводили по общепринятым культуральным и серологическим методам.  
Результаты. Как показал анализ, в последние пять лет структура ОКИ среди госпитализированных 
пациентов существенно изменилась. В анализируемый период значительно вырос удельный вес ОКИ вирусной 
природы при снижении роли бактериальных инфекций. Так, доля сальмонеллеза снизилась с 24,5% до 17,8%, 
доля бактериального пищевого отравления (БПО) с 19,7% до 12,4%. При этом доля вирусных кишечных 
инфекций (ВКИ) увеличилась с 14,0% до 32,6%. Удельный вес острых кишечных инфекций неустановленной 
этиологии (НУОКИ) колебался в пределах 17,4-23,7%.  
Изменение структуры ОКИ коснулось всех возрастных групп. Среди госпитализированных взрослых доля 
ВКИ выросла с 1,1% до 10,3% и доля НУОКИ с 22,4% до 27,8%. В то же время снизилась доля БПО с 18,3% до 
15,4% и БКИ с 24,1% до 19,4%. Удельный вес сальмонеллеза колебался в пределах 26,9-33,3%. 
Среди госпитализированных детей также снизилась доля сальмонеллеза с 18,0% до 12,4%, НУОКИ с 
18,4% до 11,2% и БПО с 20,8% до 10,7% при повышении доли ВКИ с 23,4% до 45,8%. В то же время среди детей 
до 3-х лет удельный вес БКИ напротив вырос с 30,8% до 35,7% при снижении доли НУОКИ с 15,9% до 10,7%, 
что свидетельствует о повышении качества диагностики кишечных инфекций бактериальной природы в этой 
возрастной группе. В первую очередь это касается появившейся возможности лабораторной диагностики 
кампилобактериоза, доля которого в структуре ОКИ этой возрастной группы близка к таковой сальмонеллеза. 
Среди детей этой группы также существенно выросла доля ВКИ с 27,4% до 34,9% при снижении удельного веса 
сальмонеллеза с 20,7% до 11,9%.  
Как показал анализ, по поводу сальмонеллеза чаще госпитализировались взрослые (56,2% - 66,0%). Доля 
детей составляла 34,0% - 43,8%, при этом от 17,1% до 30,5% среди них приходилось на пациентов первого года 
жизни. Сальмонеллез у госпитализированных характеризовался выраженной интоксикацией с повышением 
температуры тела выше 38°С у всех пациентов, при этом температура сохранялась повышенной не более 3-4 
дней. Поражение толстого кишечника наблюдалось у 61,1±6,7% пациентов. Стул кратностью более 5 раз в сутки 
был у 66,7±21,0% пациентов, при этом у половины регистрировался патологический стул с примесью слизи, у 1/3 
пациентов был гемоколит. Средняя длительность диареи составила 4,6±1,0 дня. Рвота при сальмонеллезе 
наблюдалась у 48,1±6,8% пациентов, причем, как правило, она была многократной и регистрировалась в первые 
двое суток заболевания.  
Как показал анализ, ВКИ болели в основном дети (86,5% - 96,6%). При этом удельный вес детей до 1 года 
составлял от 17,7% до 25,4%. Доля взрослых была существенно меньше (3,4- 3,5%).  
Среди обследованных пациентов с водянистой диареей в 26,1 % случаев (158 из 605) из кала были 
выделены антигены норовируса. При этом среди детей норовирус регистрировался чаще (27,3%, 140 из 513 
случаев), чем среди взрослых (19,6%, 18 из 92 случаев). Норовирусная инфекция (НВИ) характеризовалась 
острым началом с появления в первый день заболевания многократной рвоты, которая регистрировалась у 
